















Ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej (ASD) stanowi 
około 10% wszystkich wrodzonych wad serca. Wraz z coraz 
większą dostępnością narzędzi diagnostycznych rośnie liczba 
chorych starszych, u których często przypadkowo rozpoznaje 
się obecność ubytku międzyprzedsionkowego. Kluczowym 
problemem wydaje się właściwe określenie istotności wady 
w starszym wieku i celowości ewentualnego leczenia. Nierzadko 
objawy, jakie podają chorzy, wynikają z wielu obciążających 
chorób towarzyszących, a nie z nieistotnej często wady. Szcze-
gółowe badanie echokardiografi czne, uwzględniające obecność 
cech przeciążenia objętościowego prawego serca czy cech 
nadciśnienia płucnego, obiektywna ocena wydolności chorych 
w teście spiroergometrycznym z uwzględnieniem norm wie-
kowych oraz wnikliwy wywiad mogą pomóc w  identyfi kacji 
chorych, którym zamknięcie ubytku przyniesie realną korzyść. 
Obecnie przyjęty jest pogląd, że hemodynamicznie istotne ubytki 
rozpoznane u dorosłych powinny być zamykane, o ile tylko opór 
w naczyniach płucnych nie przekracza 6–8 j. w skali Wooda. 
Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego przy 
określaniu wskazań do zamknięcia ubytku nie uwzględniają 
wieku chorych. Wyniki leczenia są najkorzystniejsze, jeśli 
jest ono przeprowadzone przed 25. rokiem życia. Niemniej 
w każdym wieku zamknięcie ubytku korzystnie wpływa na 
chorobowość (wydolność wysiłkową, duszność, niewydolność 
prawokomorową, jakość życia), szczególnie jeśli jest możliwe 
zamknięcie przezskórne. U pacjentów w podeszłym wieku z ASD 
niekwalifi kującym się do zamknięcia przezskórnego należy 
starannie rozważyć ryzyko operacyjne. Kluczowym problemem 
u chorych z ASD w starszym wieku jest występowanie licznych 
schorzeń towarzyszących, w  tym chorób wieku podeszłego. 
Identyfi kacja wszystkich schorzeń towarzyszących, w  tym 
choroby niedokrwiennej serca jest nieodzowna we właściwym 
kwalifi kowaniu chorych do zamknięcia ASD. Najważniejsza 
w wieku podeszłym jest indywidualizacja podejścia do chorego 
z uwzględnieniem stanu biologicznego chorego. 
Słowa kluczowe: ubytek przegrody międzyprzedsionkowej, 
przezskórne zamknięcie, starsi 
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ABSTRACT
Atrial septal defect (ASD) makes up about 10% of all congenital 
heart defects. Because of long-term asymptomatic course 
atrial septal defects are frequently detected in adults. There 
is controversy regarding the usefulness of ASD closure in 
elderly patients. Hemodynamically signifi cant ASDs should 
be closed in adults if pulmonary vascular resistance (PVR) 
does not exceed 6–8 Wood units. Nowadays signifi cant ASD, 
according to the ESC Guidelines should undergo ASD closure 
regardless of the age. Surgical correction of ASD has been 
successfully used for over 50 years resulting in closure of 
ASD in 98% of the patients, with mortality rate being 0–3%. 
However, the frequency of severe complications is 10–13%, 
causing prolongation of rehabilitation and delaying return to 
normal activity. An alternative to surgical correction, especially 
in elderly patients who are prone to complications related to 
open heart surgery, is percutaneous closure of septal defect, 
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16 Closure of ASDs in elderly patients resulted in signifi cant 
clinical and hemodynamic improvement after percutaneous 
treatment, which requires long-term follow-up. Individualized 
approach to patients is necessary because of their age and 
frequent comorbidities. It was demonstrated signifi cant bene-
fi ts of percutaneous closure of atrial septal defects in patients 
over 60 years of age, which may facilitate patient selection for 
correction of the defect, especially in the light of divergence of 
opinion about the usefulness of the procedure in the elderly.
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Wprowadzenie
Chorzy z komunikacją międzyprzedsionkową sta-
nowią najliczniejszą grupę dorosłych pacjentów 
z wrodzoną wadą serca. Ubytek w przegrodzie mię-
dzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) sta-
nowi około 10% wszystkich wrodzonych wad serca 
rozpoznawanych po urodzeniu i aż 30–40% spośród 
wrodzonych wad serca stwierdzanych powyżej 40. 
roku życia [1, 2]. 
Ubytki przegrody międzyprzedsionkowej powstają 
na skutek nieprawidłowego płodowego rozwoju 
poduszek wsierdziowych lub przegrody drugiej, 
w następstwie tego dochodzi do wytworzenia różne-
go typu trwałych połączeń pomiędzy przedsionkami. 
W zależności od lokalizacji wyróżnia się pięć typów 
ubytków, opisanych poniżej.
■  ASD typu otworu wtórnego (secundum ASD; ASD 
II) — stanowi 80% wszystkich ASD; zlokalizowa-
ny w rejonie dołu owalnego lub w jego pobliżu; 
jako jedyny stanowi wskazanie do przezskórnej 
interwencji (ryc. 1).
■  ASD typu otworu pierwotnego — stanowi 15% 
wszystkich ASD; zlokalizowany w okolicy krzyża 
serca (crux); zastawki przedsionkowo-komorowe 
są zazwyczaj nieprawidłowo wykształcone, co 
skutkuje ich niedomykalnością różnego stopnia.
■  ASD typu zatoki żylnej — górny; stanowi 5% 
wszystkich ASD; zlokalizowany w okolicy ujścia 
żyły głównej górnej, związany z częściowym lub 
całkowitym nieprawidłowym spływem prawych 
żył płucnych.
■  ASD typu zatoki żylnej — dolny; stanowi < 1% 
wszystkich ASD; zlokalizowany w pobliżu ujścia 
żyły głównej dolnej.
■  ASD typu zatoki wieńcowej stanowi < 1% wszyst-
kich ASD; niepokryta zatoka wieńcowa częściowy 
lub całkowity brak sklepienia zatoki wieńcowej 
oddzielającego ją od lewego przedsionka.
Obraz kliniczny i przebieg naturalny
Ze względu na możliwy wieloletni bezobjawowy 
przebieg ubytek międzyprzedsionkowy nadal często 
jest rozpoznawany w wieku dorosłym. Najczęstszymi 
objawami, z którymi chorzy zgłaszają się do lekarza 
są: duszność wysiłkowa, ograniczenie wydolności 
fi zycznej, napadowe kołatanie serca. Niekiedy wy-
stępuje również zwiększona podatność na infekcje 
płucne, obwodowe obrzęki, niecharakterystyczne 
bóle w klatce piersiowej i omdlenia. Nierzadko wadę 
rozpoznaje się przypadkowo, podczas diagnozowa-
nia innych schorzeń. Objawy kliniczne wady narastają 
powoli i w pierwszej dekadzie życia u większości 
pacjentów nie stwierdza się żadnych objawów kli-
nicznych. Natomiast liczba bezobjawowych doro-
słych powyżej 40. roku życia wynosi zaledwie kilka 
procent [2, 3].
Wśród przyczyn stopniowego pogarszania się stanu 
klinicznego pacjentów z ASD wymienia się zależne 
od wieku obniżanie się podatności rozkurczowej 
lewej komory, co nasila przeciek lewo-prawy, rozwój 
nadciśnienia płucnego oraz pojawienie się migo-
tania przedsionków, które często zapoczątkowuje 
prawokomorową niewydolność krążenia. Migotanie 
przedsionków jest najczęstszą formą przedsionkowej 
tachyarytmii u pacjentów z ubytkiem w przegro-
dzie międzyprzedsionkowej. Rzadziej obserwuje się 
trzepotanie przedsionków lub tachykardię nadko-
morową. Występowanie migotania przedsionków 
wyraźnie wzrasta wraz z wiekiem chorych.
Z przeprowadzonych badań doświadczalnych i kli-
nicznych wynika, że migotanie/trzepotanie przed-
sionków w wadach serca (w tym również w wadach 
przeciekowych) powstaje na podłożu przebudowy 
ściany przedsionków rozumianej nie tylko jako zmia-
na kształtu i wielkości, ale również zmiany struktury 
i proporcji tkanki mięśniowej i łącznej oraz zmiany 
metabolizmu i właściwości elektrofi zjologicznych 
miocytów [3, 4]. Utrzymywanie się zaburzeń rytmu, 
pomimo zamknięcia ubytku, zwłaszcza u chorych 
w podeszłym wieku, może wynikać zatem z remode-
lingu przedsionków na skutek wieloletniego wzrostu 
ciśnienia wewnątrzprzedsionkowego [4].
Rycina 1. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (3D). Widoczny 














/Wraz z coraz większą dostępnością narzędzi diagno-
stycznych i echokardiografi i rośnie liczba chorych 
starszych, u których często przypadkowo podczas 
diagnozowania innych chorób towarzyszących roz-
poznaje się obecność ubytku międzyprzedsionko-
wego. Kluczowym problemem wydaje się właściwe 
określenie istotności wady w starszym wieku i ce-
lowości ewentualnego leczenia. Nierzadko objawy, 
jakie podają chorzy, wynikają z wielu obciążających 
chorób towarzyszących, a nie z nieistotnej często 
wady. Szczegółowe badanie echokardiografi czne, 
uwzględniające obecność cech przeciążenia obję-
tościowego prawego serca czy cech nadciśnienia 
płucnego, obiektywna ocena wydolności chorych 
w  teście spiroergometrycznym z uwzględnieniem 
norm wiekowych i wnikliwy wywiad mogą pomóc 
w identyfi kacji chorych, którym zamknięcie ubytku 
przyniesie realną korzyść.
Postępowanie terapeutyczne
Obecnie przyjęty jest pogląd, że hemodynamicznie 
istotne ubytki rozpoznane u dorosłych powinny być 
zamykane, o ile tylko opór w naczyniach płucnych 
nie przekracza 6–8 j. w skali Wooda. W razie stwier-
dzenia wyższych wartości korekcję wady uzasadnia 
stwierdzenie istotnego spadku naczyniowego oporu 
płucnego pod wpływem tlenu, tolazoliny lub tlenku 
azotu. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego przy określaniu wskazań do zamknięcia 
ubytku nie uwzględniają wieku chorych [5].
Operacja chirurgicznego zamknięcia izolowanego 
ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej u do-
rosłych jest w chwili obecnej uważana za zabieg bez-
pieczny, u pacjentów bez współistniejących chorób 
obarczony niską śmiertelnością 0–1,3%. Leczenie 
chirurgiczne charakteryzuje się także dobrym roko-
waniem odległym (normalna oczekiwana długość 
życia oraz długoterminowa chorobowość), jeśli jest 
przeprowadzone w młodym wieku (dzieciństwo, 
okres dorastania) i jeśli nie występuje nadciśnienie 
płucne [6, 7]. Niemniej śmiertelność w przypadku 
operacji klasycznej może być wyższa u pacjentów 
w podeszłym wieku i pacjentów obciążonych cho-
robami towarzyszącymi [7]. 
Od lat 70. XX wieku korekcja ubytków międzyprzed-
sionkowych możliwa jest na drodze przezskórnej. Od 
1976 roku, kiedy King i Mills przeprowadzili pierwszy 
zabieg przezskórnego zamknięcia ASD II, znacznie 
udoskonalono zarówno urządzenia służące do za-
mykania ubytków, jak i  technikę zabiegu. Wyniki 
przezskórnego zamykania ASD II są bardzo obiecujące 
a metoda przezskórnej korekcji ASD II jest leczeniem 
z wyboru według zaleceń Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego, jeśli tylko pozwala na to morfolo-
gia ubytku (w tym maksymalna średnica < 38 mm 
i brzeg o szerokości 5 mm na całym obwodzie z wy-
jątkiem części okołoaortalnej) (ryc. 2). Takie warunki 
spełnia około 80% pacjentów. Na podstawie licznych 
doniesień zabieg uznano za efektywny i bezpieczny 
u zdecydowanej większości chorych (ryc. 3). Choć 
nie można założyć zerowej śmiertelności, w kilku 
najnowszych badaniach nie obserwowano zgonów. 
Poważne powikłania występują u nie więcej niż 1% 
pacjentów [8, 9]. Najczęstszymi powikłaniami są 
przemijające tachyarytmie przedsionkowe wystę-
pujące we wczesnym okresie okołozabiegowym. 
Uszkodzenie ściany przedsionka lub aorty, jak również 
incydenty zakrzepowo-zatorowe występują bardzo 
rzadko [10, 11]. W doniesieniach porównujących 
leczenie chirurgiczne z interwencjami przezskórnymi 
obserwowano podobną skuteczność i śmiertelność, 
jednak chorobowość była niższa, a okres hospitalizacji 
krótszy w przypadku zabiegów przezskórnych [8, 12]. 
Kontrowersje leczenia ubytków u osób 
w wieku starszym
W  literaturze istnieją rozbieżności co do celowo-
ści zamykania ubytków międzyprzedsionkowych 
Rycina 3. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (3D). Widoczna 
zapinka Amplatza zamykająca ubytek międzyprzedsionkowy typu 
drugiego
Rycina 2. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe (2D). Ocena 
rąbków wokół ubytku międzyprzedsionkowego typu drugiego. Morfologia 

















16 u chorych z granicznym przeciekiem lewo-prawym, 
czy też chorych bez nadciśnienia płucnego, jednak 
największe kontrowersje dotyczą leczenia chorych 
starszych powyżej 40.–60. roku życia. Poszukuje się 
potencjalnych markerów warunkujących konieczność 
interwencji w tej grupie chorych.
Wyniki leczenia są najkorzystniejsze, jeśli jest ono 
przeprowadzone przed 25. rokiem życia [6, 7]. Wyda-
je się, że zamknięcie ASD po upływie 40. roku życia 
nie wpływa na częstość występowania zaburzeń 
rytmu serca [13]. Niemniej w każdym wieku za-
mknięcie ubytku korzystnie wpływa na chorobowość 
(wydolność wysiłkową, duszność, niewydolność 
prawokomorową), szczególnie jeśli jest możliwe 
zamknięcie przezskórne [13, 14]. Udowodniono 
korzystny wpływ zamknięcia ubytku na jakość życia 
chorych, zwłaszcza w wieku starszym [14].
Po zamknięciu ASD u chorych starszych stwierdzo-
no istotną poprawę stanu klinicznego oraz istotne 
zmniejszenie częstości występowania objawów su-
biektywnych: duszności oraz kołatań serca [14–16]. 
Stwierdzono także ustępowanie cech przeciążenia 
objętościowego prawego serca wyrażającego się 
zmniejszeniem jam prawego przedsionka i prawej 
komory [14, 16]. Zamknięcie ASD u chorych po 60. 
roku życia powoduje znamienną poprawę wydol-
ności chorych wyrażaną między innymi poprzez 
wydłużenie czasu trwania wysiłku oraz zwiększenie 
szczytowego zużycia tlenu. Stwierdzono istotne 
wydłużenie czasu osiągnięcia progu beztlenowego 
oraz zużycia tlenu w progu beztlenowym [14].
Leczenie chirurgiczne ubytku przegrody między-
przedsionkowej stosowane od ponad 50 lat jest 
bardzo skuteczne, powodując trwałe zamknięcie 
ubytku u 98% chorych. Jednak częstość istotnych 
powikłań związanych z urazem operacyjnym wy-
nosi 10–13%, co wydłuża czas rehabilitacji chorych 
i powrotu do normalnej aktywności [17]. Korzystną 
alternatywą korekcji wady, zwłaszcza u chorych 
starszych, szczególnie narażonych na powikłania 
związane z operacją na otwartym sercu, jest prze-
zskórne zamknięcie ubytku [18–27]. Dużo prostszą 
decyzją u chorych starszych jest kierowanie chorych 
na zabieg przezskórny — nieobciążający, w znieczu-
leniu miejscowym niż na duży zabieg operacyjny. 
Z tego powodu obecnie coraz częściej chorzy starsi, 
powyżej 50.–75. roku życia są poddawani korekcji 
wady [25–27]. Właśnie dla chorych starszych moż-
liwość przezskórnej mniej obciążającej korekcji jest 
kluczowa.
U pacjentów w podeszłym wieku z ASD niekwali-
fi kującym się do zamknięcia przezskórnego należy 
starannie rozważyć ryzyko operacyjne wynikające 
z chorób współistniejących w odniesieniu do po-
tencjalnych korzyści z zamknięcia ubytku.
Istotnym problemem u chorych w podeszłym wie-
ku jest właściwa echokardiografi czna kwalifi kacja 
do zabiegu. Obok rutynowych parametrów oceny 
istotności wady należy wnikliwie ocenić funkcję 
lewej komory. Upośledzona funkcja lewej komory 
(skurczowa i  rozkurczowa) może po zamknięciu 
ASD prowadzić do wystąpienia zastoju płucnego. 
Każdorazowo u chorego w podeszłym wieku kie-
rowanego do zamknięcia ASD, przed ostatecznym 
zamknięciem ubytku, należy ocenić funkcję lewej 
komory i wykonać próbę polegającą na zamknięciu 
ubytku za pomocą balonu wraz z ponowną oce-
ną parametrów hemodynamicznych i ewentualnie 
wdrożyć odpowiednie leczenie.
Kluczowym problemem u chorych z ASD w star-
szym wieku jest występowanie licznych schorzeń 
towarzyszących, w tym chorób wieku podeszłego. 
Choroby towarzyszące z  jednej strony mogą ma-
skować objawy przecieku lewo-prawego, z drugiej 
zaś strony fałszywie symulować niewydolność wy-
nikającą z ubytku międzyprzedsionkowego. Identy-
fi kacja wszystkich schorzeń towarzyszących, w tym 
cukrzycy typu II, nadciśnienia tętniczego, choroby 
reumatycznej, osteoporozy z oceną ich istotności 
i ewentualną konsultacją specjalistyczną jest nie-
odzowna we właściwym kwalifi kowaniu chorych 
do zamknięcia ASD. 
Jednym z głównych problemów u chorych starszych 
z ASD jest wykluczenie choroby niedokrwiennej ser-
ca. Według wytycznych przed korekcją chirurgiczną 
u chorych powyżej 40. roku życia obligatoryjne jest 
wykonanie badania koronarografi cznego. Wydaje 
się właściwe wykonanie koronarografi i u wszystkich 
chorych starszych także przed procedurą przezskórną 
korekcji ASD II. 
U pacjentów z trzepotaniem/migotaniem przedsion-
ków należy rozważyć możliwość wykonania ablacji 
prądem o częstotliwości radiowej lub krioablacji 
(zmodyfi kowana procedura Maze) w czasie zabiegu 
operacyjnego.
Wraz ze starzeniem się społeczeństwa stanęliśmy 
przed wyzwaniem diagnozowania i  leczenia co-
raz starszej populacji pacjentów. Problemem nie 
wydaje się bezwzględny wiek chorych, ale przede 
wszystkim określenie indywidualnego biologicznego 
i mentalnego stanu pacjenta niezależnie od wieku. 
Kluczowe jest indywidualne, całościowe podejście 
do chorego z określeniem i oceną zaawansowania 
chorób towarzyszących oraz kompleksowo stanu 
klinicznego pacjenta. Właściwe wydaje się wpro-
wadzenie jednolitego protokołu kwalifi kacji chorych 
starszych do korekcji wady (ryc. 4).
Podsumowanie
U prawidłowo zakwalifi kowanych chorych w wieku 















grody międzyprzedsionkowej powoduje istotną 
poprawę parametrów hemodynamicznych, stanu 
klinicznego oraz jakości życia chorych. Przy odpo-
wiednim doborze przypadków i starannej kwalifi kacji 
chorych zabieg może być przeprowadzony w sposób 
skuteczny i bezpieczny. Nie jest właściwa dyskwali-
fi kacja od korekcji ubytku międzyprzedsionkowego 
pacjenta tylko wyłącznie z uwagi na wiek. Najważ-
niejsza w wieku podeszłym jest indywidualizacja 
podejścia do chorego z uwzględnieniem schorzeń 
współistniejących oraz stanu biologicznego chorego. 
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Chory z ubytkiem międzyprzedsionkowym
?
Etap 1. Określenie istotności wady.
1.  Ocena kliniczna i dokładny wywiad — objawy su-
biektywne i obiektywne wady przeciekowej serca, 
podstawowe badanie neurologiczne, cechy ewen-
tualnej zatorowości skrzyżowanej.
2.  Badanie przezklatkowe echokardiografi czne (TTE, 
transthoracic echocardiography) — cechy przecią-
żenia objętościowego prawego serca, cechy nadci-
śnienia płucnego.
3.  Test spiroergometryczny — obiektywna ocena wy-
dolności chorego.
4.  24-godzinne monitorowanie EKG: ocena zaburzeń 
rytmu serca.
?
Etap 2. Określenie stanu biologicznego chorego 
i schorzeń towarzyszących.
?
Etap 3. Określenie możliwości korekcji przezskórnej.
Badanie przezprzełykowe echokardiografi czne (TEE, 
transesophageal echocardiography) — kwalifi kacja do 
przezskórnej korekcji ewentualne rozważenie możliwości 
i korzyści z korekcji chirurgicznej.
?
Etap 4. Indywidualna decyzja co do dalszego postę-
powania (obserwacja vs. leczenie przezskórne wady 
vs. leczenie chirurgiczne).
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